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Резюме. Актуальність. В Україні однією з найважливіших проблем сімейної медицини залишається 
метаболічний синдром, що сприяє зростанню поширеності хвороб органів травлення. Серед компонентів 
метаболічного синдрому найбільш прогностично несприятливим дослідники вважають вісцеральне ожи-
ріння. Мета: оптимізація діагностичних підходів до формування групи ризику виявлення вісцерального 
ожиріння в гастроентерологічних хворих. Матеріали та методи. Обстежено 80 пацієнтів із захворюваннями 
шлунково-кишкового тракту, серед яких було 56 чоловіків (70,0 %) і 24 жінки (30,0 %). Вік хворих становив 
від 18 до 66 років, середній вік — (39,04 ± 1,03) року. Для діагностики структури тіла використовували 
ваги — аналізатори складу тіла TANITA МС-780МА (Японія). У всіх хворих у сироватці крові визначали 
рівні глюкози, інсуліну, лептину, загального холестерину (ХС), тригліцеридів (ТГ), холестерину ліпопротеї-
нів високої щільності (ХС ЛПВЩ), а також розраховували холестерин ліпопротеїнів низької щільності (ХС 
ЛПНЩ), холестерин ліпопротеїнів дуже низької щільності (ХС ЛПДНЩ), коефіцієнт атерогенності (КА) та 
коефіцієнт інсулінорезистентності (HOMA-IR). Результати. У гастроентерологічних пацієнтів, які мали вісце-
ральне ожиріння, встановлені більш виражені зміни ліпідного й вуглеводного обмінів, що характеризувалися 
зниженням вмісту ХС ЛПВЩ на 16,3 % (р < 0,05), підвищенням ТГ на 41,9 % (р < 0,001), ХС ЛПДНЩ — на 
41,7 % (р < 0,01), КА — на 41,6 % (р < 0,01), значення HOMA-IR — на 28,0 % (р < 0,01) порівняно з хворими, 
у яких вісцеральне ожиріння було відсутнє. За результатами кореляційного аналізу встановлені функціо-
нальні зв’язки між кількістю вісцерального жиру і рівнем лептину (r = 0,37; р = 0,0008), інсуліну (r = 0,41; 
р = 0,001), індексом HOMA-IR (r = 0,48; р = 0,00001), ТГ (r = 0,452; р = 0,017), ХС ЛПНЩ (r = 0,383; р = 0,016), 
КА (r = 0,566; р < 0,001), індексом ТГ/глюкоза (r = 0,27; р = 0,0181), ХС ЛПВЩ (r = –0,448; р = 0,004). Визна-
чені предиктори розвитку вісцерального ожиріння: коефіцієнт тригліцериди/ліпопротеїди високої щільності 
(співвідношення шансів (OR) 1,32; р = 0,0001), коефіцієнт тригліцериди/глюкоза (OR 1,17; р = 0,0014), рівень 
HOMA-IR (OR 1,26; р = 0,0013), коефіцієнт атерогенності (OR 1,13; р = 0,0001), коефіцієнт лептин/тригліце-
риди (OR 1,35; р = 0,0014). Висновки. Формування групи ризику щодо розвитку вісцерального ожиріння 
за допомогою визначених діагностичних критеріїв дозволить уже на первинній ланці надання медичної 
допомоги персоніфікувати тактику ведення гастроентерологічних хворих.
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Вступ
Серед добре відомих факторів, що сприяють зрос-

танню поширеності хвороб органів травлення, особливе 
місце посідає збільшення кількості осіб з надлишковою 
масою тіла й ожирінням [1, 2]. Водночас однією з най-
важливіших проблем внутрішньої та сімейної медицини 
на сьогодні є метаболічний синдром, серед компонентів 
якого найбільш прогностично несприятливим чинником 
дослідники вважають саме вісцеральне ожиріння [3–5]. 

Основними чинниками, що призводять до ожирін-
ня, науковці вважають: аномальний тип харчової пове-
дінки через дисбаланс шлунково-кишкових гормонів, 
які регулюють харчову поведінку; часті стреси; звичку 
заїдання стресових ситуацій; надлишок надходження в 
печінку вільних жирних кислот через вживання фаст-
фудів і консервів; незадовільний функціональний стан 
печінки й підшлункової залози; порушений стан киш-
кової мікрофлори [6–8].
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Відомо, що вісцеральна жирова тканина є гормо-
нально активним компонентом загального жиру тіла, 
який має унікальні біохімічні характеристики, що 
впливають на низку нормальних і патологічних про-
цесів в організмі людини [9]. Вісцеральне ожиріння 
супроводжується надлишковою продукцією глюкагону, 
гіперсекрецією гормонів, що відповідають за харчову 
поведінку, зниженою продукцією оксиду азоту, зміною 
ліпідного спектра, що призводить до порушення мото-
рики шлунково-кишкового тракту, розвитку атероскле-
розу, цукрового діабету, збільшення ризику виникнення 
онкології товстого кишечника [10, 11]. Тому останніми 
роками багато уваги приділяється вивченню факторів 
ризику розвитку і діагностиці вісцерального ожиріння 
з огляду на його суттєву небезпеку через те, що воно за 
досить короткий час може викликати цілу низку пато-
логічних процесів, станів і захворювань [12–14].

Для оцінки жировідкладення запропоновані ва-
го-ростові індекси, під якими розуміють різні співвід-
ношення антропометричних ознак. Найбільшою попу-
лярністю користуються індекс маси тіла та відношення 
об’єму талії до об’єму стегон, що характеризує тип роз-
поділу жирової тканини [15]. Проведені дослідження 
показали, що відхилення цих показників від нормаль-
них значень пов’язане зі збільшенням ризику захворю-
ваності та смерті [16, 17], але на індивідуальному рівні 
ці індекси не завжди відображають ступінь жировід-
кладення. Суттєві зміни можуть відбуватися також за 
рахунок збільшення гідратації або збільшення м’язової 
маси. Використання індексу маси тіла в діагностиці 
ожиріння та інших порушень трофічного статусу має 
низьку діагностичну чутливість [18]. 

Завдяки впровадженню інформаційних технологій у 
практичну охорону здоров’я більш об’єктивну кількісну 
оцінку організму можуть надати біофізичні методи ви-
вчення складу тіла, а саме біоімпедансний аналіз — кон-
тактний метод вимірювання електричної провідності 
біологічних тканин, що дає можливість оцінити широ-
кий спектр фізіологічних параметрів організму [19, 20]. 
Проте проведення біоімпедансного аналізу складу тіла 
можливе за умов наявності необхідного обладнання 
й досвідчених фахівців для інтерпретації результатів, 
зокрема в установах, що надають високоспеціалізовану 
допомогу населенню України. У зв’язку з цим актуаль-
ним завданням сучасної гастроентерології залишається 
визначення предикторів розвитку вісцерального ожи-
ріння за даними лабораторних досліджень у пацієнтів з 
патологією шлунково-кишкового тракту.

Мета дослідження: оптимізація діагностичних підхо-
дів до формування групи ризику виявлення вісцераль-
ного ожиріння в гастроентерологічних хворих.

Матеріали та методи 
У відділенні захворювань шлунка і дванадцятипалої 

кишки, дієтології і лікувального харчування ДУ «Ін-
ститут гастроентерології НАМН України» обстежено 
80 пацієнтів із захворюваннями шлунково-кишкового 
тракту віком від 18 до 66 років, середній вік становив 
(39,04 ± 1,03) року. Серед обстежених було 56 чоло-
віків (70,0 %) і 24 жінки (30,0 %). За нозологічними 

формами хворі були розподілені таким чином: 17  
(21,2 %) випадків становили захворювання верхнього 
відділу шлунково-кишкового тракту (гастроезофагеаль-
на рефлюксна хвороба (ГЕРХ) і хронічний гастрит), 11 
(13,8 %) — захворювання печінки, 6 (7,5 %) — патологія 
кишечника. Сорок шість (57,5 %) пацієнтів мали поєд-
нану гастроентерологічну патологію: ГЕРХ та ожирін-
ня — 42 (52,5 %) випадки, неалкогольна жирова хвороба 
печінки та хронічний гастрит — 4 (5,0 %) випадки.

Дослідження виконували з дотриманням основних 
біоетичних положень Конвенції Ради Європи про права 
людини та біомедицину (1997 р.), Гельсінської деклара-
ції Всесвітньої медичної асоціації про етичні принципи 
здійснення наукових медичних досліджень за участю 
людини та за погодженням локальної комісії з питань 
медичної та біологічної етики ДУ «Інститут гастроенте-
рології НАМН України».

Для діагностики кількості вісцерального жиру ви-
користовували біоімпедансний аналіз, за результатами 
якого вісцеральне ожиріння встановлювали, якщо по-
казник перевищував 13 ум.од. Біоімпедансний аналіз 
проводили, використовуючи ваги — аналізатори складу 
тіла TANITA МС-780МА (Японія).

У всіх хворих у сироватці крові визначали вміст за-
гального холестерину (ХС), тригліцеридів (ТГ), холе
стерину ліпопротеїнів високої щільності (ХС ЛПВЩ) 
з використанням наборів реактивів Cormay (Польща) 
за допомогою біохімічного аналізатора Stat Fax 4500 
(Awareness Technology, США). За формулою W.T. Frie-
dewald і співавторів розраховували холестерин ліпо-
протеїнів низької щільності (ХС ЛПНЩ), холестерин 
ліпопротеїнів дуже низької щільності (ХС ЛПДНЩ) і 
коефіцієнт атерогенності (КА). Імуноферментний ана-
ліз виконували за допомогою аналізатора Stat Fax 303 
Plus (США). Рівень інсуліну визначали тест-системами 
фірми Monobind Inc. (США), уміст лептину — наборами 
реактивів фірми LDN LaborDiagnostika (Німеччина). 
Оцінку інсулінорезистентності проводили за допомо-
гою індексу HOMA-IR. Контрольну групу для оцін-
ки результатів лабораторних досліджень становили 16 
практично здорових осіб.

Статистичну обробку результатів дослідження ви-
конували за допомогою пакета прикладних програм 
Statistica 10. Кількісні дані подані у вигляді медіани 
(Ме), нижнього і верхнього квартилів (Q1; Q3). Віро-
гідність відмінностей між кількісними величинами 
оцінювали за допомогою непараметричного методу 
(U-критерій Вілкоксона). При перевірці статистичних 
гіпотез нульову гіпотезу відкидали при рівні значущості 
менше за 0,05. Для оцінки ступеня взаємозв’язку між 
парами незалежних ознак використовували коефіцієнт 
рангової кореляції P. Spearman (r). Визначення предик-
торів розвитку вісцерального ожиріння в пацієнтів із 
захворюваннями шлунково-кишкового тракту прово-
дили за допомогою логістичного регресійного аналізу з 
оцінкою співвідношення шансів (OR). Якість прогнос-
тичних критеріїв оцінювали, виходячи зі значень площі 
під ROC-кривою (AUC) і рівня статистичної значущості 
(p). Також розраховували порогове значення, чутливість 
і специфічність діагностичного критерію.
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Результати 
За результатами біоімпедансного аналізу складу тіла 

показник оцінки вісцерального жиру в обстежених па-
цієнтів коливався від 1 до 35 ум.од., становлячи в се-
редньому 11 (7; 13) ум.од. У 31 (38,8 %) хворого рівень 
вісцерального жиру був вищий за 13 ум.од., медіанне 
значення становило 15 (13; 18) ум.од.

Проведені біохімічні дослідження показали, що в 
пацієнтів за наявності вісцерального ожиріння зміни 
ліпідного обміну були пов’язані з підвищенням ате-
рогенних параметрів (ТГ, ХС ЛПДНЩ) і зниженням 
антиатерогенних (ХС ЛПВЩ), а також збільшенням КА 
порівняно з контрольною групою (табл. 1).

При зіставленні з групою гастроентерологічних 
хворих без вісцерального ожиріння в пацієнтів з віс-
церальним ожирінням спостерігалося статистично 
значуще підвищення в сироватці крові рівня ТГ в 1,4 
раза (р < 0,001), ХС ЛПДНЩ — в 1,4 раза (р < 0,01) з 
одночасним зниженням ХС ЛПВЩ в 1,2 раза (р < 0,05). 
Встановлений дисбаланс атерогенних і антиатерогенних 
параметрів призвів до вірогідного підвищення в 1,4 раза 
(р < 0,01) значення КА і в 1,6 раза (р < 0,01) — коефі-
цієнта ТГ/ЛПВЩ у хворих з вісцеральним ожирінням. 
Отримані дані збігаються з результатами проведеного 
кореляційного аналізу, згідно з яким рівень вісцераль-
ного жиру у хворих з патологією шлунково-кишкового 
тракту асоційований зі збільшенням у сироватці крові 
вмісту ТГ (r = 0,452; р = 0,017), ХС ЛПНЩ (r = 0,383; 
р = 0,016), КА (r = 0,566; р < 0,001) і негативно корелю-
вав з умістом ХС ЛПВЩ (r = –0,448; р = 0,004). 

Також у гастроентерологічних пацієнтів встановлено 
підвищення індексу TГ/глюкоза при вісцеральному ожи-
рінні до 0,29 (0,19; 0,40), що у 2,4 раза (р < 0,001) переви-
щує значення цього індексу в контрольній групі — 0,12 
(0,10; 0,14) і в 1,4 раза (р < 0,05) — у групі пацієнтів без 
вісцерального ожиріння — 0,21 (0,15; 0,31). За результа-
тами кореляційного аналізу встановлено вірогідний пря-
мий зв’язок між кількістю вісцерального жиру за даними 
біоімпедансного аналізу та індексом ТГ/глюкоза (рис. 1).

Крім того, за наявності вісцерального ожиріння в об-
стежених пацієнтів встановлено збільшення вмісту ін-
суліну в 1,6 раза (р = 0,01) порівняно із контролем (16,7 
(11,5; 38,1) мкОД/мл проти 10,8 (7,7; 13,6) мкОД/мл) 

та індексу HOMA-IR в 1,4 раза (р = 0,006) порівняно із 
значенням у контрольній групі (3,2 (2,7; 9,9) проти 2,2 
(1,6; 2,5)) і в 1,3 раза (р = 0,005) порівняно із хворими 
без вісцерального ожиріння — 2,5 (2,1; 3,5).

При аналізі коефіцієнта лептин/тригліцериди спо-
стерігалося його підвищення у 2,2 раза як у чоловіків 
(р = 0,003), так і в жінок (р = 0,044) з вісцеральним 
ожирінням порівняно з групами чоловіків і жінок без 
вісцерального ожиріння (рис. 2).

За результатами кореляційного аналізу в групі як 
чоловіків, так і жінок встановлений функціональний 
зв’язок між кількістю вісцерального жиру і значеннями 
коефіцієнта лептин/тригліцериди (рис. 3).

На наступному етапі роботи за допомогою логіс-
тичного регресійного аналізу проведено визначення 
предикторів розвитку вісцерального ожиріння в обсте-
жених пацієнтів. 

Таблиця 1 — Показники ліпідного обміну в сироватці крові гастроентерологічних пацієнтів  
з урахуванням кількості вісцерального жиру, Ме (Q1; Q3)

Показник
Контрольна 

група 
(n = 16)

Гастроентерологічні пацієнти 

без вісцерального ожиріння 
(n = 49)

з вісцеральним ожирінням 
(n = 31)

ХС, ммоль/л 4,28 (4,01; 4,56) 4,64 (3,79; 5,41) 5,18 (4,30; 5,60)*

ТГ, ммоль/л 0,54 (0,50; 0,62) 1,05 (0,73; 1,4)*** 1,49 (1,08; 2,03)***, •••

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,64 (1,43; 1,69) 1,23 (0,98; 1,35) 1,03 (0,82; 1,16)***, •

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 2,63  (2,56; 2,97) 2,83 (2,17; 3,41) 3,09 (2,55; 3,93)

ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 0,34 (0,17; 0,36) 0,48 (0,33; 0,64) 0,68 (0,50; 0,935)**, ••

КА 1,89 (1,74; 2,61) 2,91 (1,96; 3,62) 4,12 (2,76; 4,94)**, ••

ТГ/ЛПВЩ 0,34 (0,29; 0,41) 0,88 (0,58; 0,119)*** 1,40 (0,96; 2,48)***, ••

Примітки: * — р < 0,05; ** — р < 0,01; *** — р < 0,001 — статистично значуща різниця показників порівняно 
з контрольною групою; • — р < 0,05, •• — р < 0,01, ••• — р < 0,001 — статистично значуща різниця показників 
порівняно з групою хворих без вісцерального ожиріння.
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Рисунок 1 — Кореляційний зв’язок між кількістю 
вісцерального жиру та індексом ТГ/глюкоза 

у хворих з патологією шлунково-кишкового тракту

Рисунок 2 — Значення коефіцієнта лептин/
тригліцериди в обстежених хворих
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Таблиця 2 — Значущі фактори, що асоційовані з вісцеральним ожирінням у пацієнтів  
з патологією шлунково-кишкового тракту 

Фактори ризику Співвідношення шансів (OR) 95% довірчий інтервал Рівень значущості, р

Тригліцериди/ЛПВЩ 1,32 1,17–1,50 0,0001

Тригліцериди/глюкоза 1,17 1,02–1,49 0,0014

Лептин/тригліцериди 1,35 1,13–1,63 0,0014

КА 1,13 1,08–1,18 0,0001

HOMA-IR 1,26 1,05–1,84 0,0013

Рисунок 3 — Кореляційний зв’язок між кількістю вісцерального жиру  
і значеннями коефіцієнта лептин/тригліцериди в чоловіків і жінок
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вісцерального ожиріння в пацієнтів із захворюваннями шлунково-кишкового тракту
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У табл. 2 наведені значущі фактори, асоційовані 
з вісцеральним ожирінням у гастроентерологічних 
хворих.

Враховуючи значення площі під ROC-кривими 
для таких показників, як коефіцієнт лептин/триглі-
цериди для чоловіків (AUC = 0,735; р = 0,001) і жінок 
(AUC = 0,800; р = 0,001), а також КА (AUC = 0,705; 
р = 0,001), можна говорити про добру якість цих діа-
гностичних критеріїв (рис. 4).

Середню якість діагностичної моделі при оцінці віс-
церального ожиріння в пацієнтів із захворюваннями 
шлунково-кишкового тракту встановлено для таких 
показників, як коефіцієнт тригліцериди/ліпопроте-
їди високої щільності (AUC = 0,690; р = 0,002), рівень 
HOMA-IR (AUC = 0,691; р = 0,002), коефіцієнт триглі-
цериди/глюкоза (AUC = 0,639; р = 0,035). 

Обговорення
Останніми роками проведено чимало досліджень, 

у результаті яких дійшли висновку, що ожиріння є 
одним з основних факторів, що погіршують перебіг 
хронічних захворювань шлунково-кишкового тракту 
і гепатобіліарної системи, підвищують ризик смерт-
ності, сприяють збільшенню тривалості перебування 
в стаціонарі і, відповідно, витрат на охорону здоров’я 
України [21, 22].

Відомо, що ожиріння  — це захворювання, яке 
виникає внаслідок хронічного енергетичного дис
балансу, гетерогенне за своєю структурою [23]. Різні 
форми ожиріння відрізняються відповідним внеском 
генетичних, гормональних, метаболічних і зовніш-
ньосередовищних факторів [24]. На сьогодні низка 
науковців вважають найбільш небезпечним вісце-
ральне ожиріння, наявність якого обтяжує перебіг 
багатьох захворювань [25, 26]. У нашій роботі пока-
зано, що збільшення кількості вісцерального жиру 
за даними біоімпедансометрії асоціюється з пору-
шеннями ліпідного й вуглеводного обмінів, а також 
встановлений функціональний зв’язок вісцераль-
ного ожиріння з маркером гормональної активності 
печінки.

У зв’язку з отриманими в нашій роботі кореляцій-
ними зв’язками для повноцінного надання допомоги 
пацієнтам лікар повинен вміти виявляти хворих з ри-
зиком вісцерального ожиріння, знати різні методи його 
діагностики, що має важливе значення для визначення 
лікувально-профілактичної тактики і поліпшення яко-
сті життя пацієнтів із захворюваннями шлунково-киш-
кового тракту.

За результатами ROC-аналізу, який проведений у 
рамках виконання даного дослідження, коефіцієнт 
тригліцериди/ЛПВЩ, значення якого перевищує 
0,95 (чутливість — 76,7 %, специфічність — 57,1 %), 
коефіцієнт тригліцериди/глюкоза з показником 
понад 0,25 (чутливість — 65,5 %, специфічність — 
60,0 %), значення HOMA-IR понад 2,4 (чутливість — 
83,3 %, специфічність — 48,9 %), рівень КА понад 
3,49 (чутливість — 70,0 %, специфічність — 71,4 %), 
коефіцієнт лептин/тригліцериди в чоловіків понад 
8,1 (чутливість — 64,0 %, специфічність — 80,0 %) і 

в жінок понад 25,3 (чутливість — 100,0 %, специфіч-
ність — 68,4 %) вказують на ризик виявлення вісце-
рального ожиріння.

Висновки
1.  У гастроентерологічних пацієнтів, які мали віс-

церальне ожиріння, встановлені більш виражені зміни 
ліпідного й вуглеводного обмінів, що характеризувалися 
зниженням вмісту ХС ЛПВЩ на 16,3 % (р < 0,05), під-
вищенням ТГ на 41,9 % (р < 0,001), ХС ЛПДНЩ — на 
41,7 % (р < 0,01), КА — на 41,6 % (р < 0,01), значення 
HOMA-IR — на 28,0 % (р < 0,01) порівняно з хворими, 
у яких вісцеральне ожиріння було відсутнє. 

2.  Визначені предиктори розвитку вісцерально-
го ожиріння: коефіцієнт тригліцериди/ліпопротеїни 
високої щільності (OR 1,32; р = 0,0001), коефіцієнт 
тригліцериди/глюкоза (OR 1,17; р = 0,0014), рівень 
HOMA-IR (OR 1,26; р = 0,0013), коефіцієнт атероген-
ності (OR 1,13; р = 0,0001), коефіцієнт лептин/тригліце-
риди (OR 1,35; р = 0,0014) — доцільно використовувати 
в практиці сімейного лікаря. 
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Predictors of visceral obesity among patients  
with pathology of the gastrointestinal tract

Abstract. Background. In Ukraine, metabolic syndrome remains 
one of the most important problems of family medicine, it con-
tributes to an increase in the prevalence of digestive diseases. 
Among the components of metabolic syndrome, researchers 
consider visceral obesity to be the most prognostically unfavo
rable. The purpose is to optimize diagnostic approaches to the 
formation of a risk group for the detection of visceral obesity in 
gastroenterology patients. Materials and methods. Eighty patients 
with gastrointestinal diseases were examined, 56 men (70.0 %) 
and 24 women (30.0 %). The age of the patients ranged from 18 
to 66 years, with an average of (39.04 ± 1.03) years. TANITA 
MC-780MA body composition analyzer scales (Japan) were used 
to assess body structure. In all patients, serum levels of glucose, 
insulin, leptin, total cholesterol, triglycerides (TG), high-density 
lipoprotein cholesterol (HDL-C) were determined, as well as 
low-density lipoprotein cholesterol (LDL-C), very low-density 
lipoprotein cholesterol (VLDL-C), atherogenicity coefficient 
(AC) and homeostasis model assessment of insulin resistance 
(HOMA-IR). Results. Gastroenterological patients with visce
ral obesity had more pronounced changes in lipid and carbo-
hydrate metabolism, which were characterized by a decrease in 

the content of HDL-C by 16.3 % (p < 0.05), an increase in TG 
by 41.9 % (p < 0.001), VLDL-C by 41.7 % (p < 0.01), AС by 
41.6 % (p < 0.01), HOMA-IR by 28.0 % (p < 0.01) compared 
to patients without visceral obesity. According to the results of 
the correlation analysis, functional relationships were found be-
tween the amount of visceral fat and the level of leptin (r = 0.37; 
р = 0.0008), insulin (r = 0.41; р = 0.001), HOMA-IR (r = 0.48; 
р = 0.00001), TG (r = 0.452; р = 0.017), LDL-C (r = 0.383; 
р = 0.016), AС (r = 0.566; p < 0.001), TG/glucose ratio (r = 0.27; 
p = 0.0181), HDL-C (r = –0.448; p = 0.004). Determined pre-
dictors for the development of visceral obesity were as follows: 
triglycerides/high-density lipoprotein ratio (odds ratio (OR) 1.32; 
p = 0.0001), triglycerides/glucose ratio (OR 1.17; p = 0.0014), 
HOMA-IR (OR 1.26; p = 0.0013), atherogenicity coefficient (OR 
1.13; p = 0.0001), leptin/triglycerides ratio (OR 1.35; p = 0.0014). 
Conclusions. The formation of a risk group for the detection of 
visceral obesity with the help of defined diagnostic criteria will 
allow to personalize the management of gastroenterology patients 
already at the primary level of medical care.
Keywords: digestive diseases; visceral obesity; diagnostic criteria; 
lipid and carbohydrate metabolism; leptin




